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A iodúria de pacientes portadores de 
tireopatias autoimunes em Santo  
André, SP, é comparável à dos indivíduos 
normais e estável nos últimos dez anos
Urinary iodine in patients with auto-immune thyroid 
disorders in Santo André, SP, is comparable to normal 
controls and has been steady for the last 10 years
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Resumo
Objetivo: Avaliar se o aumento de iodo na dieta seria o fator desencadeante de tireopatias 
autoimunes na cidade de Santo André, SP. Métodos: Determinou-se a iodúria em amostra 
isolada de 58 pacientes, divididos em quatro grupos e de 13 indivíduos normais (controles). 
Resultados: Iodúria: grupo 1 - hipertireoidismo = 203,5 ± 152,71 µg/L (média ± DP); grupo 2 - 
hipotireoidismo = 258,31 ± 148,2 µg/L; grupo 3 - tireodite crônica autoimune = 244,29 ± 191,6 
µg/L; grupo 4 - amiodarona = 1.157,5 ± 261,8 µg/L; grupo 5 - controles = 262,31 ± 146,2 µg/L. 
Comparadas as médias da iodúria entre os cinco grupos, dos grupos 1, 2, 3 e 5 não apresen-
taram diferenças significantes (p > 0,05) e todos diferiram do grupo 4 (p < 0,05). A iodúria dos 
grupos 1, 2, 3 e 5, obtida em 2002 e 2003, não diferiram dos valores determinados em 1994 em 
escolares em Santo André. Conclusão: Este estudo evidencia que o iodo não deve ser consi-
derado o agente responsável pelas tireopatias autoimunes em Santo André, e outros fatores 
ambientais devem ser investigados. Arq Bras Endocrinol Metab. 2009;53(1):55-63.
Descritores
Iodúria; tireoidite crônica autoimune; amiodarona; hipotireoidismo; hipertireoidismo
AbstRAct
Objective: Evaluate whether the increase of iodine in the diet would be the triggering fac-
tor for auto-immune thyropathies in the city of Santo André, SP. Methods: Urinary iodine 
was determined in samples isolated from 58 patients, divided in 4 Groups, and in 13 normal 
individuals (controls). Results: Urinary Iodine: Group 1 - hyperthyroidism = 203.5±152.71 µg/
L(mean±sd); Group 2 - hypothyroidism = 258.31±148,2 µg/L; Group 3 - chronic auto-immune 
thyroiditis = 244.29±191.6 µg/L; group 4 (Amiodarone) = 1157.5±261.8 µg/L; Group 5 - Con-
trols = 262.31±146.2 µg/L. On comparing the means of urinary iodine among the groups, the 
means for groups 1, 2, 3, and 5 did not present significant differences (p>0.05), and all differed 
from group 4 (p<0.05). Urinary iodine obtained in groups 1, 2, 3 and 5, obtained in 2002-03, 
is not different from the values determined in students in 1994 in Santo André. Conclusion: 
This study shows evidence that iodine should not be considered as the responsible agent for 
auto-immune thyropathies in Santo André, and other environmental factors should be inves-
tigated. Arq Bras Endocrinol Metab. 2009;53(1):55-63.
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Iodúria em tireopatias autoimunes
Introdução
As doenças autoimunes da tireóide têm sido diagnos-ticadas com mais frequência, particularmente a ti-
reoidite crônica autoimune (1,2). Existem dúvidas se este 
aumento de incidência seria em virtude da melhora dos 
métodos diagnósticos ou de fatores ambientais relaciona-
dos à elevação da ocorrência da moléstia. As tireopatias 
são encontradas predominantemente no sexo feminino, 
na faixa etária entre 40 e 60 anos (2,3). A prevalência dos 
anticorpos antitireoidianos gerados pelo sistema imuno-
lógico dos pacientes afetados é muito variada e depen-
dente da idade, do sexo e, possivelmente, da ingestão de 
iodo (2,3).
A glândula tireóide utiliza o iodo para realizar a sín-
tese hormonal da triiodotironina (T3) e da tiroxina (T4) 
e a necessidade deste nutriente na dieta é de 150 a 200 
µg/dia, visto que quantidades menores que 50 µg/dia 
levam à carência deste elemento, com consequente hi-
pofunção tireoidiana; por outro lado, o excesso de iodo, 
isto é, quantidades maiores que 1.000 µg/dia podem 
levar à maior prevalência de doenças autoimunes tireoi-
dianas (4). 
As doenças tireoidianas autoimunes são determinadas 
pela perda da autotolerância imunológica e causadas, pos-
sivelmente, pela combinação de múltiplos fatores, gené-
ticos e ambientais, mas a identificação e o papel de cada 
um deles não estão bem esclarecidos (5-7). Elas pertencem 
ao grupo de doenças, das quais as mais prevalentes são a 
tireoidite de Hashimoto e a doença de Basedow-Graves, 
caracterizadas por infiltrado linfocítico de intensidade variá-
vel na tireóide e produção de autoanticorpos tireoidianos 
dirigidos a antígenos específicos, determinantes da expres-
são clínica da enfermidade que varia do hipertireoidismo 
ao hipotireoidismo (8). Outras formas de tireopatias autoi-
munes incluem a tireoidite pós-parto, a tireoidite silencio-
sa, a tireoidite induzida por α-interferon e a tireoidite que 
acompanha as síndromes autoimunes poliglandulares (8). 
A tireoglobulina (Tg), a tireoperoxidase tireoidiana (TPO) 
e o receptor do TSH (TSHR) são considerados os princi-
pais autoantígenos tireoidianos específicos na resposta au-
toimune tireoidiana e os respectivos anticorpos – anticorpo 
anti-Tg, anticorpo anti-TPO e anticorpo anti-TSHR – são 
as ferramentas diagnósticas para o diagnóstico da tireopa-
tias autoimunes, o último patognomônico da doença de 
Basedow-Graves (8). Nas associações de doenças autoimu-
nes da tireóide, como a tireoidite de Hashimoto e a doença 
de Basedow-Graves, os anticorpos coexistem, e a disfunção 
resultante será consequente ao predomínio de um deles, 
A-Tg e A-TPO ou TSHR.
A concentração de iodo tem sido considerada fator mo-
dulador da autoimunidade tireoidiana (9,10). Em geral, 
sua deficiência atenua, enquanto seu excesso acelera a ti-
reoidite autoimune em indivíduos geneticamente suscetí-
veis. Estudos epidemiológicos sugerem que as tireopatias 
autoimunes são mais comuns em áreas com excesso de 
iodo. Assim, em regiões onde a ingestão de iodo é elevada, 
como no Japão, a incidência de tireoidite de Hashimoto 
é maior quando comparada às regiões onde a ingestão de 
iodo é normal ou relativamente baixa. Do mesmo modo, 
a doença de Basedow-Graves é mais frequente em áreas 
repletas de iodo, enquanto causas não-autoimunes de hi-
pertireoidismo são mais prevalentes em regiões com baixo 
conteúdo de iodo na dieta (8). 
O objetivo deste trabalho é demonstrar se o aumento 
da oferta de iodo na dieta poderia ser o fator desencadean-
te de tireopatias autoimunes nos últimos anos em regiões 
de divisa dos municípios de Santo André e São Paulo, es-
tado de São Paulo.
cAsuísticA e métoDos
Foram selecionados 71 pacientes, no período compreen-
dido entre os anos de 2002 e 2003, que procuraram a 
Clínica de Endocrinologia de um dos autores (MAZM), 
situado na cidade de Santo André, estado de São Paulo, 
porquanto 58 eram portadores de tireopatias autoimunes 
e 13 sem tireopatias, todos procedentes de regiões de di-
visa dos municípios de Santo André e São Paulo, SP.
Dos 71 pacientes avaliados, 57 eram do sexo feminino 
com idades entre 5 e 74 anos e 14 do sexo masculino com 
idades entre 7 e 63 anos.
Todos os pacientes foram submetidos aos exames hor-
monais basais séricos de triiodotironina total (T3), tiroxina 
total (T4), tiroxina livre (T4L), hormônio tireoestimulan-
te (TSH), anticorpo antitireoglobulina (A-Tg), anticorpo 
antitireoperoxidase (A-TPO), anticorpo antirreceptor do 
TSH (TSHR) e ultrassonografia da tireóide e, de acordo 
com estes e com o quadro clínico, classificados em cinco 
grupos, assim discriminados.
Grupo 1: oito pacientes portadores de hipertireoidismo 
primário de etiologia autoimune (doença de Basedow-Gra-
ves), quatro do sexo masculino e quatro do sexo feminino 
com idades que variavam entre 22 e 43 anos. Os critérios 
diagnósticos foram os sinais e os sintomas clínicos, os va-
lores de T3, T4 e T4L elevados, TSH suprimido, TSHR 
positivo e presença de bócio confirmada pela ultrassono-
grafia da tireóide.
Grupo 2: trinta e nove pacientes portadores de hipo-
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feminino e sete do sexo masculino, com idades que va-
riavam entre 5 e 74 anos. Os critérios diagnósticos foram 
os sinais e sintomas clínicos, valores do T4L diminuídos e 
TSH igual ou maior que 10 mU/L e a presença do A-Tg e 
do A-TPO, que determinou a origem autoimune.
Grupo 3: sete pacientes portadores de tireoidite crô-
nica autoimune, todos eram do sexo feminino com idades 
que variavam entre 27 e 65 anos. Os critérios diagnósticos 
foram T3, T4, T4L e TSH normais e A-Tg e de A-TPO 
positivos e a presença de bócio determinou a tireoidite de 
Hashimoto.
Grupo 4: grupo amiodarona, constituído por quatro 
pacientes portadores de hipotireoidismo primário de etio-
logia autoimune que faziam uso de amiodarona, todos 
eram do sexo feminino, com idades que variavam entre 26 
e 63 anos.
Grupo 5: grupo-controle, constituído por 13 indivíduos 
sem tireopatias, dez eram do sexo feminino e três do sexo 
masculino, com idades que variavam entre 22 e 63 anos. 
Os critérios de avaliação para a ausência de tireopatias fo-
ram T3, T4, T4L e TSH normais, A-Tg, A-TPO e TSHR 
negativos e ultrassonografia da tireóide normal. Estes indi-
víduos procuraram o consultório médico relatando sinto-
mas de doenças tireoidianas, que foram afastadas após os 
exames complementares.
Todos os pacientes dos grupos 1, 2, 3 e 5 não faziam 
uso de quaisquer medicamentos que pudessem interferir 
neste estudo, e o uso de substâncias e exames radiológi-
cos com a presença de iodo foram diretamente investi-
gados; somente os pacientes do grupo 4 faziam uso da 
amiodarona.
Após a confirmação diagnóstica das tireopatias autoi-
munes e também dos indivíduos sem tireopatias, os 71 pa-
cientes foram submetidos às coletas de urina. As amostras 
de urina permaneceram congeladas em tubos de ensaio até 
a realização das dosagens do iodo urinário (iodúria). 
As dosagens do T3 total, T4 total, T4 livre, TSH, 
A-Tg e A-TPO foram realizadas no soro pela técnica de 
quimiluminescência (11). Foram considerados normais 
os valores de T3 total de 60 a 210 ng/dL para adultos 
e de 94 a 241 ng/dL para aqueles com 5 a 12 anos de 
idade; de T4 total de 4,5 a 13,5 µg/dL para adultos e 
de 6,0 a 14,0 µg/dL para aqueles com 5 a 10 anos de 
idade; T4 livre de 0,8 a 1,9 ng/mL e TSH de 0,4 a 4,0 
mU/L. Foram considerados negativos os valores de A-Tg 
e A-TPO inferiores a 40 UI/mL e 35 UI/mL, respecti-
vamente. As dosagens do anticorpo anti-receptor do TSH 
(TSHR) foram realizadas pelo método de radioimunoen-
saio (radiorreceptor), sendo considerados positivos inibi-
ção maior que 10%.
As dosagens da iodúria foram realizadas por método 
semiautomatizado precedido por digestão leve com per-
sulfato de amônio que detecta o iodo pela monitoração da 
redução do sulfato cérico amoniacal (12-14). Os valores 
são expressos em microgramas por litro (µg/L) de urina 
e classificados, de acordo com o International Council for 
Control of Iodine Deficiency Disorders (ICCIDD), em defi-
ciência grave de iodo quando a mediana de iodúria é me-
nor que 25 µg/L; deficiência moderada quando a mediana 
está entre 25 µg/L e 49 µg/L; deficiência leve quando a 
mediana está entre 50 µg/L e 99 µg/L; e normal ou su-
ficiência de iodo quando a mediana se apresenta acima de 
100 µg/L (14,15).
A ultrassonografia da tireóide foi realizada com trans-
dutor linear multifrequencial de alta resolução, 7,5 MHz 
e 10 MHz com volume normal de 8,3 a 17,1 mL.
A análise estatística foi realizada pelo teste de Kruskal-
Wallis para comparação das médias de iodo urinário entre 
os cinco grupos e pelo teste de comparações múltiplas de 
Turkey. O nível de significância é de 5% (p < 0,05).
Foi explicado a todos os pacientes os objetivos e os mé-
todos do trabalho. Todos concordaram com ele e assina-
ram seu consentimento livre e esclarecido.
O protocolo deste trabalho foi aprovado pelo Comitê 
de Ética em Pesquisa da Faculdade de Medicina do ABC, 
registrado sob o nº 284/2007. 
Foram incluídos neste trabalho, para comparação com 
a iodúria dos pacientes estudados, os valores de iodúria 
obtidos há cerca de dez anos (1994) em 40 escolares, 
de 8 a 10 anos, moradores em Santo André, SP. Estes 
valores foram obtidos durante o 3º Inquérito Nacional 
de Recenseamento da Endemia de Carência de Iodo no 
Brasil, patrocinado pelo Ministério da Saúde e pelo Fun-
do das Nações Unidas para a Infância (Unicef), e dosa-
dos no Laboratório de Poluição Atmosférica Ambiental 
da Faculdade de Medicina da Universidade de São Paulo 
(FM-USP), de acordo com a mesma metodologia empre-
gada no estudo atual (12,14). Para o inquérito de 1994, 
adotou-se o sistema de amostragem híbrido que abran-
gia 13 municípios sentinelas de deficiência de iodo, nos 
quais havia sido evidenciada maior prevalência de bócio 
em 1990, os municípios limítrofes a estes primeiros e mu-
nicípios escolhidos aleatoriamente, a fim de obter amos-
tra representativa de cada unidade da Federação. Santo 
André foi um dos 15 municípios escolhidos no estado de 
São Paulo, em conjunto com Assis, Bebedouro, Francisco 
Morato, Itanhaém, Jacareí, Osasco, Piracicaba, Santa Fé 
do Sul, Santos, São Paulo, Sarapuí, Serra Negra, Sumaré 
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ResultADos
Dos 71 indivíduos avaliados, 58 (81,70%) apresentavam 
tireopatias autoimunes e 13 (18,30%) foram considera-
dos sem tireopatias e pertencentes ao grupo-controle 
(grupo 5).
Dos 58 pacientes com tireopatias autoimunes, 47 
(81,03%) eram do sexo feminino, com idades entre 5 e 74 
anos e 11 (18,97%) do sexo masculino, com idades entre 
7 e 53 anos. Dos 13 indivíduos do grupo-controle, dez 
(76,93%) eram do sexo feminino, com idades entre 22 e 56 
anos e três (23,07%) do sexo masculino, com idades entre 
37 e 63 anos.
Dos 58 pacientes portadores de tireopatias autoimunes, 
oito (13,80%) do grupo 1 apresentavam hipertireoidismo 
primário; 39 (67,24%) do grupo 2, com hipotireoidismo 
primário, 22 destes (56,41%) apresentavam tireoidite crô-
nica autoimune e 17 (43,59%) tireoidite de Hashimoto; 
sete (12,06%) do grupo 3 com tireoidite crônica autoi-
mune (42,86%), sendo quatro (57,14%) com tireoidite de 
Hashimoto; quatro (6,90%) do grupo 4 com hipotireoi-
dismo primário faziam uso da amiodarona, visto três des-
tes (75%) apresentavam tireoidite crônica autoimune e um 
(25%) tireoidite de Hashimoto.
Os valores séricos basais e os valores médios séricos 
basais do T3 total, T4 total, T4L, TSH, A-Tg, A-TPO, 
TSHR, iodúria, assim como os dados da ultrassonografia 
da tireóide dos grupos 1, 2, 3 e 4 estão demonstrados nas 
Tabelas 1, 2, 3 e 4, os do grupo-controle na Tabela 5.
Os valores médios do volume da tireóide, nos pacientes 
com hipertireoidismo primário foram de 21,0 mL; nos pacien-
tes com hipotireoidismo primário foram de 19,4 mL; e nos 
pacientes com tireoidite de Hashimoto foram de 18,1 mL.
A descrição dos valores de tendência central e disper-
são por grupo de estudo da iodúria está demonstrada 
na Tabela 6. Quando foram comparadas as médias da 
iodúria entre os cinco grupos, pode-se observar que ha-
via diferença significativa entre eles (p < 0,05). Quando 
foram comparadas as médias da iodúria dos grupos do 
hipertireoidismo primário, hipotireoidismo primário, 
tireoidite crônica autoimune e controle, pode-se obser-
var que diferem do grupo amiodarona (p < 0,05). Se o 
grupo amiodarona for excluído, não serão observadas 
diferenças significativas nas médias da iodúria entre os 
demais grupos (p > 0,05).
Em relação à iodúria obtida em 1994, por ocasião do 
3º Inquérito Nacional de Recenseamento da Endemia 
de Carência de Iodo no Brasil, houve a coleta de urina 
de 40 escolares de Santo André, SP, que apresentaram 
a seguinte distribuição: a) deficiência grave (< 25 
µg/L): zero escolares (0%); b) deficiência moderada 
(entre ≤ 25 µg/L e < 50 µg/L): um escolar (2,5%); 
c) deficiência leve (entre ≤ 50 µg/L e 100 µg/L): seis 
escolares (15%); d) suficiência (entre 100 µg/L e 200 
µg/L): 22 escolares (55%); e) mais do que suficiência 
(acima de 200 µg/L): 11 escolares (27,5%). A presença 
de mais de 80% dos escolares com valores de iodúria 
suficientes e mais do que suficientes colocava Santo 
André, SP, entre as cidades com melhor aporte de iodo 
no país e comparável à maioria das cidades do estado 
de São Paulo, que foi considerado, no geral, como 
região de aporte suficiente de iodo, diferentemente de 
outros estados da Federação, que apresentou alguns 
municípios com aporte considerado com deficiência 
leve ou moderada (12).
tabela 1. Hipertireoidismo primário - grupo 1 - valores de iodo urinário, valores séricos basais de T3 total, T4 total, T4L, TSH, A-Tg, A-TPO 























UST (cm) Nódulo (cm)
Direito Esquerdo Direito Esquerdo
1 M 43 430,00 327,00 16,3 2,6 0,05 - - 30 6,3x2,9X1,1 5,6X2,8X1,0 - -
2 F 36 210,00 430,00 22,5 3,9 0,01 60 160 92 5,0X1,6X2,0 4,8X1,4X1,7 0,8 0,8
3 M 25  40,00 299,00 17,1 2,1 0,01 100 352 24 4,8X1,4X1,2 4,3X1,8X1,2 - 1,1
4 M 22 109,00 443,00 25,3 4,6 0,01 - - 54 5,0X1,9X2,1 4,6X1,6X2,0 0,5 -
5 F 35 325,00 343,00 17,3 2,4 0,01 - - 25 6,4X3,4X2,1 4,8X2,2X2,0 - -
6 F 31 365,00 371,00 17,2 3,6 0,05 - 110 22 8,2X3,2X2,2 4,9X1,9X1,2 - -
7 M 40 107,00 565,00 28,9 4,6 0,01 100 854 44 5,0X2,2X1,1 4,2X2,1X1,2 0,5 -
8 F 39  42,00 247,00 18,1 2,6 0,05 - - 15 6,2X2,2X1,3 4,1X2,1X1,1 - -
Média  34 203,50 378,13  20,34 3,30 0,03  86,67 369,00  38,25     
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tabela 2. Hipotireoidismo primário – grupo 2 – valores de iodo urinário, valores séricos basais de T3 total, T4 total, T4L, TSH, A-Tg, A-TPO. 




















 Direito Esquerdo Direito Esquerdo
1 F 42 450,0 85,0 2,1 0,1 129,0 1600 600 3,0X2,1X1,4 4,2X1,1X1,3 - -
2 F 12 148,0 90,0 6,4 0,6 23,5 600 1600 3,0X2,2X1,1 3,2X2,1X1,2 0,5 -
3 M 7 270,0 80,0 6,1 0,7 25,0 292 548 2,2X1,2X1,3 2,1X1,1X1,1 - -
4 F 51 204,0 84,0 4,5 0,6 22,0 3000 500 1,7X0,6X0,8 1,2X0,6X0,0 0,8 -
5 F 50 575,0 85,0 5,5 0,5 22,4 250 100 5,4X1,8X1,6 4,5X2,0X1,4 - -
6 M 49 129,0 63,0 5,8 0,5 20,0 3000 400 4,4X1,5X1,3 4,1X1,0X1,3 - -
7 F 21 136,0 62,0 2,5 0,2 27,6 100 400 4,0X1,3X1,3 4,0X1,2X1,2 - -
8 M 46 93,0 65,0 4,5 0,5 20,4 6400 25600 4,0X2,2X2,2 2,2X1,2X1,1 0,5 -
9 F 24 530,0 32,0 0,7 0,1 298,0 800 500 5,9X1,3X1,8 5,6X1,6X1,7 - -
10 F 38 92,0 69,0 4,8 0,4 31,3 2000 5000 5,4X2,5X2,1 4,4X2,0X1,1 0,5 -
11 F 15 590,0 63,0 4,4 0,5 17,0 6400 600 4,4X1,4X4,3 4,3X1,4X1,5 1,9 -
12 F 34 230,0 84,0 5,9 0,4 20,0 3000 3000 4,9X1,7X1,4 4,5X1,3X1,4 - -
13 F 27 110,0 63,0 3,7 0,1 109,0 163 240 4,7X1,6X1,3 4,5X1,2X1,2 - -
14 F 13 260,0 94,0 5,6 0,6 28,2 822 2692 4,8X1,6X1,6 4,4X1,6X1,7 - -
15 F 9 375,0 48,0 3,9 0,5 40,1 694 779 4,1X1,5X1,5 4,1X1,7X,1,7 - -
16 F 21 240,0 68,0 5,4 0,6 17,9 580 580 4,4X1,1X1,1 3,9X1,0X0,9 - -
17 F 42 430,0 55,0 0,5 0,4 135,0 320 405 2,8X1,0X0,9 2,4X1,2X0,9 0,7 -
18 F 49 187,0 98,0 5,3 0,5 19,7 434 152 4,0X1,0X1,3 4,0X1,0X1,3 0,9 0,8
19 F 36 253,0 43,0 2,2 0,4 68,0 1600 6400 3,6X1,4X1,4 3,7X1,2X1,1 0,7 -
20 F 5 275,0 69,0 4,1 0,6 16,1 400 400 3,3X1,0X1,0 3,6X1,1X1,2 - -
21 F 44 193,0 90,0 8,2 0,2 84,2 600 200 4,8X2,1X1,7 4,4X1,8X1,2 - -
22 F 45 88,0 89,0 3,8 0,4 90,0 253 489 3,2X1,9X2,2 3,6X1,9X1,7 - -
23 F 31 582,0 76,0 4,8 0,6 17,7 400 1600 4,7X1,7X1,9 4,3X1,5X1,3 - 0,8
24 F 39 286,0 75,0 6,3 0,5 15,6 400 400 3,6X1,4X1,1 3,6X1,1X1,8 - -
25 F 74 475,0 98,0 4,9 0,5 17,1 518 840 5,3X2,0X1,8 4,2X1,5X1,3 1,7 -
26 F 37 113,0 89,0 1,2 0,1 16,1 1000 569 4,4X1,4X1,9 4,1X1,2X1,8 - -
27 F 51 280,0 93,0 5,3 0,2 27,3 71 701 4,5X2,1X2,4 3,8X1,9X1,1 0,6 5,0
28 F 34 375,0 50,0 2,9 0,1 164,0 714 840 2,6X0,9X0,9 3,1X1,3X1,2 - -
29 M 51 260,0 85,0 4,8 0,4 32,0 2796 169 5,8X3,4X1,8 4,5X2,6X1,7 0,8 5,5
30 F 56 113,0 72,0 4,6 0,4 19,7 1178 434 3,2X1,3X1,0 3,2X1,0X0,9 - -
31 M 53 264,0 83,0 3,0 0,4 66,0 2000 1934 5,7X1,9X2,1 4,1X1,8X18 1,8 -
32 M 43 152,0 88,0 3,5 0,4 59,0 503 424 4,2X2,9X1,5 4,7X1,6X1,2 1,5 -
33 F 43 51,0 78,0 5,8 0,4 17,6 624 248 3,3X1,4X1,4 3,7X1,5X1,4 0,5 -
34 F 50 151,0 98,0 6,9 0,5 17,8 448 840 3,2X1,4X1,2 3,4X1,3X1,1 - -
35 F 29 240,0 68,0 4,2 0,5 17,2 400 400 2,2X2,8X4,7 1,2X1,6X4,7 0,6 -
36 F 33 330,0 98,0 5,4 0,2 24,0 1788 3000 3,6X1,1X1,2 3,7X1,4X1,2 - -
37 F 28 106,0 84,0 4,8 0,5 86,0 1000 3000 4,8X2,0X1,4 4,7X2,0X1,4 - -
38 F 58 220,0 89,0 5,9 0,4 19,0 600 600 2,9X1,1X1,1 1,9X1,1X0,7 - -
39 M 44 218,0 62,0 6,1 0,4 50,0 400 350 6,0X4,0X3,0 5,5X4,5X2,0 0,6 0,1
Média  37 258,31 76,03 4,52 0,41 49,5 1234,56 1731,64     
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tabela 3. Tireoidite crônica autoimune - grupo 3 - valores de iodo urinário, valores sérico basais de T3 total, T4 total, T4L, TSH, A-Tg, 





















UST (cm) Nódulo (cm)
Direito Esquerdo Direito Esquerdo
1 F 51 109,0 133,0 8,9 1,4 1,2 454 401 4,3X1,9X1,1 3,6X1,8X1,0 - -
2 F 44 300,0 122,0 9,6 0,9 2,2 282 157 4,0X1,6X2,0 3,8X1,4X1,7 0,8 1,0
3 F 32 570,0 128,0 8,2 0,9 2,9 3000 1000 3,8X1,4X1,2 4,3X1,8X1,2 - 1,4
4 F 32 63,0 133,0 8,4 1,6 3,0 160 400 5,0X1,9X2,1 4,6X1,6X2,0 0,5 -
5 F 65 420,0 120,0 9,4 1,4 2,9 250 1600 4,0X1,1X1,3 4,2X1,1X1,5 - -
6 F 55 123,0 105,0 8,6 1,6 0,4 240 500 3,2X2,2X1,2 2,9X1,9X1,2 - -
7 F 27 125,0 113,0 8,7 1,2 1,4 163 240 6,0X2,2X1,1 5,2X2,1X1,2 0,5 -
Média  44 244,29 122,00 8,83 1,29 2,00 649,86 614,00     
T3: triiodotironina; T4: tiroxina; T4L: tiroxina livre; TSH: hormônio tireoestimulante; A-Tg: anticorpo antitireoglobulina; A-TPO: anticorpo antitireoperoxidase.
tabela 4. Hipotireoidismo primário - grupo 4 - grupo amiodarona - valores de iodo urinário, valores sérico basais de T3 total, T4 total, T4L, 





















UST (cm) Nódulo (cm)
Direito Esquerdo Direito Esquerdo
1 F 63 1500,0 72,0 4,4 0,5 28,7 3000 500 3,9X1,2X1,0 2,8X1,0X9,0 - -
2 F 52 1220,0 79,0 6,9 0,4 22,4 127 254 4,1X1,3X1,3 3,2X1,0X1,0 1,6 -
3 F 31  990,0 77,0 6,3 0,4 18,8 600 400 4,2X2,3X2,2 3,4X1,8X1,5 - -
4 F 26  920,0 82,0 4,8 0,5 20,4 250 1600 4,4X1,3X1,2 4,0X1,5X1,1 - -
Média  43 1157,50 77,50 5,60 0,45 22,58 994,25 688,50     
T3: triiodotironina; T4; tiroxina; T4L: tiroxina livre; TSH: hormônio tireoestimulante; A-Tg: anticorpo antitireoglobulina; A-TPO: anticorpo antitireoperoxidase.
tabela 5. Grupo-controle - grupo 5 - valores de iodo urinário, valores sérico basais de T3 total, T4 total, T4L, TSH, A-Tg, A-TPO e TSHR. 























UST (cm) Nódulo (cm)
Direito Esquerdo Direito Esquerdo
1 F 29 295,0  98,0 8,4 1,3 2,7 Negativo Negativo Negativo 4,3x1,9x1,1 3,6X,8X1,0 - -
2 M 40 450,0  98,0 8,4 1,6 2,2 Negativo Negativo Negativo 4,0x1,6x2,0 3,8X1,4X1,7 - -
3 F 42 360,0 136,0 8,7 1,0 1,2 Negativo Negativo Negativo 3,8x1,4x1,2 4,3X1,8X1,2 - -
4 F 38 150,0  95,0 7,7 0,9 1,1 Negativo Negativo Negativo 3,0x1,9x2,1 3,6X1,6X2,0 - -
5 M 63 415,0  96,0 8,5 1,4 1,7 Negativo Negativo Negativo 4,0x1,2x1,4 3,6X1,0X1,1 - -
6 F 35 195,0 127,0 9,9 0,9 1,2 Negativo Negativo Negativo 3,2x2,2x1,2 2,9X1,9X1,2 - -
7 F 22  60,0 125,0 8,0 1,2 1,2 Negativo Negativo Negativo 3,0X2,2X1,1 3,2X2,1X1,2 - -
8 F 38 205,0 114,0 8,5 1,6 2,0 Negativo Negativo Negativo 2,2x1,2x1,3 2,1X1,1X1,1 - -
9 F 36  66,0 162,0 11,0 1,2 0,4 Negativo Negativo Negativo 2,0x1,4x1,2 3,2X1,4X1,2 - -
10 F 29 490,0 162,0 8,7 1,4 1,8 Negativo Negativo Negativo 3,9x1,2x1,1 4,0X1,4X1,4 - -
11 F 39 385,0 128,0 8,3 1,6 1,1 Negativo Negativo Negativo 3,7x0,6x0,8 3,2X0,6X0,6 - -
12 M 37 210,0  95,0 8,8 1,4 1,8 Negativo Negativo Negativo 3,4x1,8x1,6 3,5X2,0X1,4 - -
13 F 56 129,0 106,0 8,2 1,6 1,1 Negativo Negativo Negativo 3,4x1,4x0,7 3,5X1,3X0,7 - -
Média  39 262,31 118,62 8,70 1,32 1,50       
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Discussão
Verificou-se neste estudo que a excreção de iodo na uri-
na dos pacientes com tireopatias autoimunes de Santo 
André, SP, encontra-se dentro dos parâmetros estabe-
lecidos como região de suficiência para a ingestão de 
iodo, quando comparados ao grupo-controle (média 
de 203,50 µg/L para hipertireoidismo, 258,31 µg/L 
para hipotireoidismo, 244,29 µg/L para tireoidite crô-
nica autoimune e 262,31 µg/L para o grupo-contro-
le) (Tabelas 1 a 6). Apenas os pacientes que recebiam 
amiodarona apresentam iodúria em excesso (média de 
1.157,50 µg/L).
Sabe-se que a ingestão de iodo é muito variável ao 
redor da Terra, e estudos populacionais para avaliação 
da quantidade deste nutriente presente na alimentação 
são muito difíceis e imprecisos (4,14,17). O Brasil é um 
país que apresentava enormes áreas deficientes em iodo 
por causa de condições geológicas, com importantes 
repercussões em termos de moléstias associadas à 
carência crônica de iodo, como bócio endêmico, 
prevalência aumentada de hipotiroidismo congênito e 
distúrbios neurológicos variados que causam dificuldade 
de aprendizado e evasão escolar (4,14,18). Assim, tem 
sido necessário que se faça a suplementação do iodo na 
dieta por meio da adição do iodato de potássio ao sal 
de cozinha, conforme recomendação da Organização 
Mundial de Saúde (4,18-21). Para avaliar se a população 
está recebendo o iodo por meio do sal, os inquéritos 
epidemiológicos empregam índices, dos quais os 
recomendados são a prevalência de bócio, verificada ao 
exame físico ou pela ultrassonografia e a determinação 
da excreção urinária de iodo, uma vez que a maior fonte 
de excreção de iodo é a urina e, assim, as dosagens 
urinárias permitem avaliar a suficiência da ingestão na 
dieta diária (18-21). Além disso, estudos populacionais 
comparativos indicam que há correlação entre os valores 
obtidos por amostra isolada de urina e as amostras de 24 
horas (12,15).
Por outro lado, o excesso de iodo na alimentação tam-
bém pode ser deletério, e países como Japão e Estados Uni-
dos, que apresentam ingestão de iodo elevada, algumas ve-
zes acima de 1.000 µg/dia, evidenciam maior prevalência 
de tireopatias autoimunes em regiões de maior oferta de 
iodo (4,9,10,22,23). Os mecanismos pelos quais o excesso 
de iodo modularia a reação tireoidiana autoimune incluem 
toxicidade direta ao tireócito, imunogenicidade aumenta-
da da tireoglobulina e efeitos diretos do iodo nas células do 
sistema imune (8-10). Quantidades elevadas de iodo são 
oxidadas pela enzima TPO, gerando elementos oxidativos 
que causam lesão da membrana celular e indução de pro-
cesso inflamatório ou autoimune em indivíduos predispos-
tos (8). Assim, a ingestão excessiva de iodo formaria mo-
léculas de tireoglobulina mais iodada e mais imunogênica. 
Além disso, efeitos estimuladores do iodo nas células do 
sistema imune, como macrófagos, células T, células dendrí-
ticas e células B, podem exercer papel no desencadeamento 
da autorreatividade tireoidiana (8,10).
Além do excesso de iodo pela ingesta, outra causa 
de excesso de iodo em um paciente é o tratamento com 
amiodarona, medicação largamente utilizada na prática 
clínica por ser eficiente no tratamento de grande número 
de arritmias cardíacas (24-26). Sua ação cardíaca é, em 
parte, ligada à bomba de Na+K+ATPase, mas, também, 
às alterações observadas no metabolismo dos hormônios 
tireoidianos. Apresenta dois átomos de iodo por molécula 
(37,5% do peso molecular), porquanto 10% é desiodado 
em iodo livre (26); dessa forma, na dose de manutenção, 
de 200 a 600 mg/dia, tem-se de 7 a 21 mg de iodo li-
vre, o que excede em muito as necessidades básicas diárias 
tabela 6. Descrição dos valores de tendência central e dispersão 
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recomendadas (4). As complicações decorrentes do uso 
da amiodarona são o hipotireoidismo e a tireotoxicose, 
sendo esta última mais comum nas áreas carentes de iodo, 
enquanto o hipotireoidismo ocorre mais frequentemente 
nas áreas sem tal carência (26,27). O hipotireoidismo é 
em razão do efeito de Wolff-Chaikoff, no qual a glândula 
tireóide apresenta bloqueio da organificação e ocorre em 
6% a 13% dos pacientes, dependendo da carência de iodo 
na região (27). A tireotoxicose induzida pela amiodarona 
tem aparecimento súbito, que combinado com a doença 
cardíaca de base, gera situação normalmente muito grave 
(24-27). Este tipo de tireotoxicose pode ser dividido em 
tipo I, relacionado à existência de doença tireoidiana não 
expressa clinicamente, em especial, naquelas regiões ca-
rentes de iodo, onde o excesso de iodo contido na amio-
darona irá promover a síntese aumentada de hormônios 
tireoidianos, fenômeno conhecido como Jod-Basedow; 
ou tipo II, resultado da ação citotóxica da amiodarona, 
que causa lesão ao tecido glandular com a consequente 
liberação dos hormônios da tireóide na circulação, fato 
que ocasiona a tireotoxicose.
Nos pacientes com tireopatias autoimunes avaliados 
neste estudo, o iodo na urina encontrava-se normal, com 
exceção do grupo amiodarona, demonstrando que esta é 
droga que pode desencadear hipotireoidismo em indivíduos 
geneticamente predispostos (26).
Recentemente, Camargo e cols. (28,29), analisando 
a prevalência de tireoidite crônica autoimune na mesma 
área geográfica, atribuíram o aumento da prevalência da 
moléstia por aumento da ingesta de iodo. A interpretação 
do presente estudo é distinta; primeiramente, há necessi-
dade de se investigar outros fatores ambientais para escla-
recer o possível aumento da tireoidite crônica autoimune 
nos últimos anos e o que se sabe é que tem havido me-
lhora significativa dos métodos diagnósticos para tireoi-
dite autoimune, com a inclusão de testes mais sensíveis 
para a detecção de anticorpos e de ultrassonografia. Fato 
semelhante ocorreu com o aumento da incidência de cân-
cer de tiróide nos Estados Unidos, causada pela melhora 
do diagnóstico dos nódulos por causa do uso extensivo 
da ultrassonografia, o que causou aumento do diagnósti-
co dos casos subclínicos ou anteriormente não-diagnos-
ticados e não por elevação verdadeira na ocorrência da 
moléstia (30). Em segundo lugar, os dados do presente 
estudo, referentes às iodúrias de 1994 e de 2002, 2003 e 
em Santo André, não evidenciam aumento expressivo da 
ingestão de iodo na região, uma vez que as iodúrias dos 
escolares em 1994 e dos pacientes e controles incluídos 
neste estudo são equivalentes e revelam suficiência na in-
gestão de iodo. 
A combinação de dois fatores, genético predisponente 
e ambiental, pode ser coparticipante no mecanismo desen-
cadeante de tireopatias autoimunes e, assim, outros fatores 
ambientais devem ser investigados, já que de acordo com 
os resultados deste estudo, o iodo não pode ser conside-
rado o agente responsável pelos casos de tireopatias autoi-
munes em regiões de divisa dos municípios de Santo André 
e São Paulo, estado de São Paulo.
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